
ToMO LXXlf 
;\II'MP.I!O 2 

CIRROSIS HEPATICA ANULAR 93 

CIRROSIS HEPATICA ANULAR. NUEVAS 
ORIENTACIONES 

G. MARTÍN ARRIBAS. 

\ ig-o . 

Durante los diez últimos años, dedic·ado al 2S­

tudio de este problema, he tenido ocasion de 
<Jsislir a la evolución y a la muerte, a las Inter­
venciones quirúrgicas y a las necropsias de una 
larga serie de enfermos de la llamada cirrosie 
hepática anular (enfermedad de Laennec, enfer­
medad de Banti, hemocromatosis, cirrosis de 
Hanot-Gilbert) que ha dado motivo a algunm 
trabajos propios publicados con antrrioridad. 

Un examen minucioso de las lesiones anató­
micas y microscópicas y su comparación con el 
cuadro clínico y humoral me han llevado a la 
conclusión de que me encontraba ante un cua­
dro de lesiones originado por un proceso infla­
matorio que evolucionaba a trotes sin que, por 
otra parte, llegara a perderse la continuidad. 

Siempre que he observado estas lesiones nc 
he ¡.odido menos de revelarme contra las ideaE 
hoy prcpouderantes sobre la génesis de las le­
siones cirróticas, ya que, fuera el que fuere el 
1 enodo en que sorprendiera la enfermedad, laE 
alteraciones anatómicas me sugerían la idea de 
un proceso de naturaleza evidentemente infla­
matoria, pero ﾡｾｲｯｧｲ･ｳｩｵｯＬ＠ Puolutívo, sin solucio­
nes de continnidacl. cuyo agente causal, por ley 
&iológica elemental, tenia que obedecer a la::. 
mismas normas de r·ontinuidad y supen;iuencia . 

¿Qué agentes etiológicos pueden cumplir es­
tos requisitos?: ¿los factores alimenticios que 
invocaba HDISWORTH ?, ¿ los factores t6xicoE 
como el alcohol, tan manoseado en este tipo de 
cirrosis ?; ¿los factores constitucionales o endo­
crinos?, ¿la tuberculosis, la sífilis o el paludis­
mo, que jamás han dado un cuadro anatomoclí­
nico de cirrosis anular y cuyo tratamiento es­
pecífico más radical ha sido incapa:::; d( det""ne' 
la marcha de una sola de estos cirrosis.> Me es 
bien evidente que no, y es esto lo que pretendo 
razonar aquí y lo que ya he hecho en numero­
sas putlicaciones que tengo la satisfacción de 
que hayan encontrado eco en renombrados cen­
tros científicos de Europa y América. 

Si estos agentes, que se han venido barajan­
do con rutinaria machaconería en la etiología 
dE: la cirrosis hepática anular, no tienen a lo 
sumo más que un ¡;apel de cofactor predispo­
ncnte o desencadenante de la llamada cirrosis 
｡ｾｵｬｾｲ＠ •. ¿cuál o cuáles serán, pues, los agentes 
etlol?gi?Os capaces de cumplir los postulados de 
conttnuldad y Sll]J('tvivcncia expuestos anterior 
ｭ｣ｮｴｾ＿＠ Es fácil contestar a esta pregunta: Un 
ser vwo capaz de crrcer, dC' rnultiplirarsr lJ de 
ｊﾷｃｲ｝Ｌ｣ｾｵ｡ｲｳ･Ｌ＠ es decir, w1 agente infr·ctioso que 
por diversas •·a.usas inherentes al aO'ente mismo 
ha pasado ignorado a la escrutadot?a mirada de 
los científicos, pero cuya existrncia es absolu-

Lamente indudable, un virus o molécula biopro­
tcica. 

Durante muchos años hemos venido oyendo 
las mismas aburridas cosas en relación con la 
histogénesis de la cirrosis ｨ･ｾ￡ｴｩ｣｡＠ anular; nada 
CSf:Cranzador se columbraba en medio de estar 
monocordes y al:::urridas controversias sobre la 
t.rioridad de las lesiones epiteliales o mesenqui­
males que no condujeron a nada práctico. Este 
marasmo rutinario de discusiones l:::izantinas ha 
retenido el conocimiento de las lesiones íntimas 
de la cirrosis hepática hasta la época actual, en 
que comienza a enfocarse el prol:lema desde un 
r unto de vista más amplio. 

Dejando, ¡.. ues, por trasnochadas e inútiles las 
ideas de R0CKITA..'\'SI<Y, BA:\1BERGER, F IESSINGER, 
ACKERI\JANK, KRETZ, etc., llegamos por fin a 
RcssLE, que marca el único hito importante en 
este maremágnum de opiniones insípidas y con­
tradictorias. RossLE, con su idea genial, desbor­
da los límites hepáticos y considera a la cirro­
sis o endurecimiento del hígado como un sínto­
ma más, como mero indicador clínico de una 
enfermedad general en la que el endurecimien­
to hepático no es otra cosa que un episodio más 
cie una larga historia. El camino quedó abierto 
y, sin embargo, muy pocos han intentado conti­
nuarlo y terminarlo. 

Nuevamente otras ideas que llenan páginas 
y páginas de la literatura médica de nuestros 
días, tasadas en factores alimenticios, dietéti­
cos y carenciales, de las cuales ha sido Hli\1S­
WCRTH el paladín, han venido a llenar de confu­
sién las mentes de clínicos y l:::iólogos y otra vez 
más ha quedado detenido el conocimiento de la 
g€ncsis de las lesiones cirróticas. 

Durante estos últimos diez años me he esfor­
zado en interpretar el significado de las lesio­
nes anatómicas de los enfermos con cirrosis he­
pática anular y he llegado a la conclusión de que 
me encontraba ante una enfermedad general, 
ｳｩｳｴｃｾｮ｡ｴｩｾ｡､｡Ｎ＠ cuyo fondo anatómico esencial lo 
constituye la reacción illflamatoria de los ele­
mento del sisfern(l retículoendotPlial de As­

choff. 

¿En qué me baso para llegar a esta conclu­
sión? En las siguientes alteraciones, tanto ma­
croscópicas como microscópicas. 

En el HÍGAr.o las primeras manifestaciones in­
flamatorias tienen lugar en los espacios linfáti­
cos perilobulillares (espacios Kiernan), y con­
sisten en una infiltración de células mononuclea­
das de tipo ¡,lasmolinfocitario. Constituye el foco 
inicial o lesión primaria. Estas áreas infiltradas, 
al aumentar de extensión. alcanzan las corres­
pondientes zonas infiltradas de los espacios 
Kicrnan \'ecinos. envoh·iendo los lobulillos de un 
manto o capa de infiltración plasmolinfocitaria. 
Esta infiltración altera la estructura de las ca­
pas periféricas de las trabéculas del lobulillo, 
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rompiendo canalículos cuya luz queda en con­
tacto con los intersticios linfáticos, lo que jus­
tifica la aparición de bilirrubina directa en la 
ictericia de estos enfermos, disgregando células 

Fig. 1.-Higado de enfermedad de Banti. Pcquci10 aumt nto 
Lobulillo bastante bien consen·ado, ,-ena centrolobullllnr· ' 
trabéculas epiteliales radiadas separadas por :olnu,.;mdes ar­
teriovenosos sobre los que destacan numerosos nücleos de 
células de Kupffer, expresión de la irritación r<'tlculoen<lo· 
telial. En la periferia se aprecia una amplia bn ndn fibrosa 
que une los dos espacios linfáticos de Klernnn En In parto• 
superior e inferior del lobulillo se observan e o ·re t r 1.11 

guiares, cuyo vértice apunta 'll centrn riel 1 bulrii•J, "" 
carácter esen cral : la profusa mflltrac1ón de c(>lulas redon -

das p lasmolinfocitarias. 

l<'ig. 2.-H igado de enfermedad de L aennec en periodo avan­
zado. Gran aumento. Se observa un área h <'p,ttica con una 
amplia banda fibrosa en uno de sus ya muy r·ep etidos brotes 
d e actividad con una intensa infi ltración de célul as plasmo­
llnfocltarlas. Se obser van imágenes de neocanal!culos bilia­
res cor tados a través o longitudinalmente, uno d e l os C'uales 

da una imagen muy b ella. 

epiteliales hepáticas que quedan envueltas en el 
torbellino infiltrativo, donde o bien mueren o 
bien son origen de un núcleo de resistencia o lo­
bulillo anárquico típicamente cirrótico. En las 

microfotografías que se presentan en el presen. 
te trabajo se aprecian estas alteraciones. 

Si esta reacción flogósica se mantuviera de un 
modo sostenido es fácil comprender que acarrea. 
ría ráridamente la ruina total del hígado. Sería 
una de las llamadas por EPPI"'GFR, con mucho 
acierto, hepatitis ¡;rricolallg!lica, más o menos 
aguda, ｾ･ｲｯ＠ que no llegaría jamás a originar las 
típicas lesiones cirróticas. Sin embargo, no ocu­
rre así, sino que la evoluciÓn de las lesiones tiene 
lugar de acuerdo con una cronología típicamente 
cirrótica: r wlurió11 tiNo/ ir·a rt úmtcs. 

Después de que el proceso infiltrativo ha ev0. 

lucionado durante algun tiempo, comienza a dis­
minuir la intensidad de la flogosis y aparecen los 
fenémenos fiLrosol:> rq aradon s entrando el pro­
ceso en una fnsr clr n /loso. Sin embargo, no des­
aparC"ce de un modo total la infiltración y aquí 

.1<'115 • 3. - Higatlo de en fennc<lad de LaeniH:e en pl'riodo pre· 
coz. Se descubrió la enf<'rmc<lad duntnte una mter·venc16n 
qui rúrgi ca por suput'Sta litiasi s b1111u·. Gran aumento. Se 
observa la perifena de un lobulillo <'n mu\' bul'n estado de 
conservaCi ón celular y cstructu1·a1. La imitgPn conesponde 
a un brote de bruta l v i o l encia con escalofr1os, hipocondral· 
g1a, fiebre, etc. ｾ･＠ obscr·va una amplia banda de tl'jido muy 
infiltrado de eMulas plasmolmfociUcas que !<t•¡Htt'an y englo· 
ban células hepátl('as <'o p el' lt•cto estado <ll' conscn·acwn. 
condenadas a mor1r o R<'l' el foco g"f'l'minal de un "núcleo de 
resistenc ia". Entre PI magma mfiltrnUvo se observan cana· 
liculos biliares. Sobre el l ondo clan> d<' los sinusoides tiesta· 

C'an los nú<'I<'OH <11• las <·<•lula!< de Kupffcr 

r'adica el nudo gordiano ｣￺ ｾ＠ la histogénesis cirró· 
tica) ya que estos pequeños nidos de infiltTación 
constituye el nexo de unién con una nueva Jase 
de actividad flogósica)· es el rescoldo que cual­
quier causa (fatiga, infecciones intercurrentes, 
alcohol, etc.) puede avivar y encender, así, una 
nueva llamarada flogósica. 

Estas lesiones se re pi len dejando tras de sí 
nuevas masas de tejido fibroso y nuevos lobuli· 
!los desorganizados, neocanalículos biliares, et­
cétera, etc. 

De este modo, entre brot es de actividad y fa· 
ses de reposo de la estructura mesenquimal del 
hígado se llega en los períodos finales a un caos 
de bandas de tejido fibroso con nidos plasmolin· 
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focitarios y áreas irregulares de tejido epitelial 
en las que no se observan trazas de su antigua 
arquitectura lobulillar, pero que conservan aún 
su estructura trabecular, trasunto esencial del 
hígado. Esta fase final se conoce con el nombr2 
de "caos ci?-rótico". 

Frg. 4. Hi¡:;ado <le t•nfenn dad de Bantr. Imagen similar a la 
anterior, pt·ro en periodo algo más aYanzado. Se obsen·a una 
banda de tejido fibroso perrlobulillar y la arquitectura epilt>­
lial bren coruwr·vada de un lobulillo; entre ambas, una infil­
tración de c(•lulaR mononucleadas que se propaga entre las 
trabécullt>! del lohulillo orrginando la desestructuración de 
las ｭｩｳｭ｡ｾ＼Ｎ＠ Obf!(•r·vt•nse las células hepáticas que van qtH' 

dando ｮｩｾ＼ｬｮ､ｮＬＮＮ＠ Pnll'<' el tor·b!'llrno tle In infiltra<'ión 

En el BAZO existen las mismas lesiones funda­
mentales: el agente causal origina una hiper­
plasia de los elementos mononucleados de la 
pul¡,..a, cuyo número aumenta extraordinaria­
mente, contribuyendo decisivamente al aumen­
to del tamaño del bazo. Esta hipercelularidad 
tiene la misma significación que la infiltración 
plasmocítica del hígado. También como en el hí­
gado tiene lugar una hiperplasia de los elemen-

ｆｩｾＮ＠ 6. Hígado dt• un enfermo de hemocromal<'Sts. Enorm<J 
rntrltrnción de t•(•lulas t'('(londas mononucleadas plnsmolinfo­

c·ital'Ías. 

los fibroblásticos que da motivo a un acúmulo 
muy marcado de fibras reticulares, constituyen­
ｾｯ＠ la _lesión característica de las esplenomega­
h_as Cirróticas avanzadas: la fibtoadcnia. Esta 
ｦｩ｢ｲｯｾ､｣ｮｩ｡Ｌ＠ generalmente localizada en la pul­
pa, tiene en algunos casos de cirrosis, como en 
la enfermedad de Banti tendencia a acumular­
se alrededor de la arteria centrofolicular, origi· 
nando la fibmadcnia periartcrial centt·o foliru -

d
lar, que llega &. L:ansformar el folículo en un nó­

ulo fibroso. 

El aumento de la permeabilidad capilar, jun­
tamente con el aumento de la presión venosa 
portal, da lugar a diminutas extravasaciones he­
máticas en las que ocurre una transformación 
de la hemoglobina en un pigmento ferruginoso 
que da una coloración azul intensa con el ferro-

Fig 5. Hígado de enfermedad de I3antr. ｉｭ｡ｧｾＺｮ＠ muy srmi­
lar a la de la figura número 2. Intensa infiltración plasmo­

linfocítica Canalículos biliarPs. Fibrosis. 

cianuro potásico. Son los nódulos de Gandy­
Gamma. 

Hay un hecho evidente, demostrativo del ca­
rácter inflamatorio de las lesiones esplénicas, 
que es el desarrollo de una periesplenitis en las 
fases de actividad del proceso, lo que origina 
adherencias múltiples a veces muy fuertes con 
los órganos vecinos, adherencias que todos los 
cirujanos conocen y temen por constituir el es­
collo más difícil, a veces insalvable, de las esple­
nectomías en estos enfermos. 

En el PÁNCREAS tienen lugar las mismas alte-

1-'rg 7 Hígado del mismo enfermo; ｾＱ ｴ｣ ｲ ｯｦｯｴｯﾡＺ［ｲ｡ｬｲ｡＠ ｾＺｮ＠ la 
que se aprecian nítidamente los granulos de hemosrderma 
dt•posiUJtlos en las células eprtdrules ｾＭ en las células de 

h.upfft>t". cuyo númt>ro puede aprt><'Ull'Rl' ｭｵｾﾷ＠ aumentado. 

raciones que en el hígado con la infiltración 
plasmolinfocitaria periacinosa, seguida de la re­
acción fibrosa en las fases de reposo y de una 
nueva reactivación ulterior, repitiéndose el ci­
clo hasta originar cuadros anatómicos similares 
a los de las ¡:ancreatitis fibrosas crónicas, siem­
pre de carácter atrófico y nunca seudotumoral. 
La función y la anatomía de los elementos epi­
teliales del acini pancreático se conserva ínte­
o-ra lo mismo que se conserva la función \' ana-o • . 
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tomía de la estructura trabecular hepática, su 
cediendo igualmente con los elementos de los is­
lotes incretores de Langerhans, si bien hay ca­
sos en los que éstos sufren serias alteracionc" 
que conducen a cuadros clínicos diabéticos , tal 

F tg. 8.-1 Tomada ･ｬｾ＠ mi trabajo Coulrtbrwtun ttl e 't"d'o dt /u 
ertjermedad de Bant1, RE\". CLix. E,l'., tomo L\'1. num. ti, 
241-247, 1957.) B azo de ｾｮｦ･ｲｭ･､ｮ､＠ de Bnnti. Infllll-acJón de 
células de r eticulina entre las ｭ｡ｬｬ｡ｾ＠ dQ la pulpa lunc!ón dt' 
plata 1. dando imá¡::enes ｳ･ｵ､ｯﾡＺＺｬ｡ｮ､ｵｬｮｲｴＧｾ＠ como corrt'"(>Ondt' 
a la f ibroadenia d•fusa inesped11ca. Intt'nS..'l ｨｬｰ＼Ｇｲｰｬｮｾ＠ n c••-

htlar mononuclenr 

Fig. 9.- B a zo de enfermedad de B a n t i. imagen dé un f olicu· 
lo linfoid e con su a r teri a centrofohc ular, a lrededo t· de l a 
c ual se han i do acumulando fibras de reticulina , que a pa re­
cen i n tensamente teñidas por la plata, da ndo la imagen tlpi-

ca de la fibroadenia fohcular periarter ial . 

como sucede en la hemocromatosis e incluso en 
algunos casos de enfermedad de Laennec. 

Considero de extraordinario interés las lesio­
nes encontradas en el PERITONEO, ya que están 
relacionadas directamente con el debatido pro­
blema de la ascitis. 

En relación con la ascitis st> ha t>speculado s 
br t> la que se consideraba dec is iva ｩｭ ｰ ｯｲｴ｡ｮ｣ ｾ＠
de la hipertensión l ortal en r l drsarrollo de t 
colección líauida IJC'r itoncal. y !W lleg-aron a ､ ･ｳｾ＠
orbitar de ta l rnodo las cosas qur sr cay6 en '.lt 

Ｑｾ＠ 1g- 111 l:H1.o ､ｾｾ＠ t-nlt 1 ntt·thul tf t• l:aull F't..ult ulu trnnslorma 
•lo t•n un nollulo flhtO!Il• 11ln ,•sttllt t111a 1 ot ••l lrll• nso ncÍIII! 
lo el" ｦｬｨｴ•ｮｴｾ＠ dt • Pll<'Uilna, eon!ltltu\ endo •l ｾｴｮ､｣Ｌ＠ rnlls 8\'l.ll 

zarlo dt• la frhtna<lonla pl'tl!ltttllal Ctntr•1follcular 

¡..eligrosisimo afán quirúrgico c¡tH' ｬＭｩｬｾｧ￺Ｎ＠ o al me­
nos acor tó. la vida dr nunwrosos PnfPrmos Cl· 

rróticos. 
A I esar de la!l numerosa::; obJt'cimws clínicas 

que se h icit·ron y tlv las cont' lusiones in efuta· 
bies refrendadas ¡ o1· la ex¡ cr·it'IH'Íil animal, e in· 
cluso a pesar de los dl'sast r·osos resultndos d 
las citadas ｩｮｴＡ• ｲ ｶｾｮ＼Ｇｩｯｮ｣ｾＮ＠ Si' insistió en e t 

Frg. 11 . CIIT OHIS rip L al'llllN'. M(•d u la ÚHt'll lntl'llS!l ｨｬｰ･ ｲ ｰｬｾ＠
sia plasm á tica y n·t •••u lar. Se o bscn•:u1 <'n PI g t·upo cunt. 
cél ulas plasm:Hi<·as ｾ＠ c uatro cél u las •·Pil<·ulnn•s Ｈｬｮｦｯｲ､ｴｾ＠
una de ellas el el t i po d <> T•'crr a l a, ''Oil gru1•sns ｧ • ﾷ｡ｮｵｬ｡｣ ｲ ｯｾＺ［＠
Se obser va ta m l11 i•n un núe l<>o a is la do el<' c·{•lu la •·('!ICU 

tipo de t écnicas quirúrgicas, e incluso hoy dí.a 
se siguen publicando libros y monografías ､ ･Ｎｾｊﾷ＠
cadas al tema de la cirugía en la hiper tensi.on 
portal de origen cirrótico, haciendo caso ornl50 

de todos los hechos que las desacreditaban 10. 

talmente. 
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¿Qué hechos son éstos? 
El testimonio experimental nos demuestra: 
l." Que la ligadura experimental de la vena 

porta reproduce los síntomas de la hipertensión 
portal, pero no la ascitis. 

2." Que la resección quirúrgica del tronco 
principal de la vena ｾｯｲｾ｡＠ tampoco ｾｳ＠ capaz de 
originar el derrame hqmdo en el peritoneo. 

3: Que la mayoría de los protocolos opera­
torios de los enfermos con síndrome de compre­
sión porlal no constatan la presencia de ascitis, 
a pesar de que la presión venosa portal puede 
rebasar los 35 cm. de agua; si en algunos casaR 
aparece la colección líquida peritoneal es debi­
da a la misma causa que origina la compresión 
del tronco venoso (carcinomatosis, fimia perito­
neal, etc.). 

4." Que en los enfermos cirróticos en fase 
preascítica se descubren presiones portales su­
periores a las de los enfermos ascíticos. Es pre­
cisamente al sobrevenir el derrame líquido cuan­
do la presión disminuye. 

5." Que en los enfermos cirróticos con asci­
tis e intensa circulación colateral la presión ve­
nosa portal es mucho menor que en los casos 
anteriores. 

6." "Que disecando el sistema venoso colate­
ral superficial en el cadáver de un cirrótico as­
cítico, y comprobando sus secciones correspon­
dientes, no se puede menos de pensar que la 
gran cantidad de colaterales posibles (subcutá­
neas, intramusculares, subperitoneales, parieta­
les posteriores, perirrenales, hemorroidales, eso­
fágicas, perihepáticas, periesplénicas, etc.) for­
man un sistema de avenamiento lo suficiente­
mente amplio para permitir el paso de la mayor 
parte de la sangre portal" (MARTÍN ARRIBAS: 
Comunicación al VII Congreso de Patología Di­
gestiva y de la Nutrición. Santiago de Compos­
tela, 1954). 

El testimonio quirúrgico es definitivo: 
Es cierto que las derivaciones porto-cava ha­

｣･ｾ＠ desaparecer la hipertensión portal, pero no 
ev1tan la aparición de la ascitis, que obedecien­
do a un mecanismo completamente distinto apa­
rece y se desarrolla de un modo implacable. Fre­
cuentemente se ha operado con uno de estos 
ＢｳｨｾｾｴＢ＠ a enfermos cirróticos en período pre­
ascltlco y al poco tiempo de operados aparece 
la ascitis progresiva, a pesar de un correcto 
funcionamiento de la anastomosis, como la au­
topsia demuestra más tarde. 

En los enfermos ascíticos los resultados son 
mucho peores; la ascitis se reproduce con ma­
yor rapidez que antes de la intervención. 

Todos estos hechos me dan fundamento para 
negar de un modo rotundo que la hipertensión 
portal tenga relación directa con la evolución y 
･ｾ＠ ｾｲｯｮ￳ｳｴｩ｣ｯ＠ de la llamada cirrosis hepática as­
Cltogena. 
l ｈ ･ｭ＿ｾ＠ de convencernos de que el aumento de 
ｾ＠ preswn venosa portal es un fenómeno episó­

dtco, mera conJwucncia de un obstáculo, lenta­
mente pmgresivo, a la circulación de la sangre. 

obstáculo que el organismo va eludiendo abrien­
do nuevos caminos a la corriente sanguínea se­
gún las necesidades. 

No sólo se ha especulado con la hipertensión 
portal en relación con la ascitis, sino también 
con otra cuestión igualmente oscura: la dispro­
teinemia. Se ha dicho repetidamente que las al­
teraciones de las proteínas plasmáticas, esen­
cialmente la hipoalbuminemia, son causa deter­
minante de la ascitis en los enfermos cirróticos. 
Nadie ha dicho, y al parecer no se concibe, que 
la causa que provoca directamente la alteración 
de las proteínas sanguíneas sea la misma que 
origina directamente la ascitis y la que también 
da lugar al proceso escleroso del hígado y de­
más órganos afectados sin que haya ninguna re­
lación directa de causa a efecto entre la dispro­
teinemia y el acúmulo líquido en la cavidad pe­
ritoneal. 

¿Por qué ante un trastorno plasmático gene­
ral se ha de acumular líquido en la cavidad pe­
ritoneal y no en la pleural, pericárdica o sino­
vial? El presunto papel localizador de la hiper­
tensión portal queda malparado desde que sa­
bemos que la anatomosis porto-cava no impide 
que aparezca la ascitis o que se reproduzca mu­
cho más rápidamente después de evacuada. Es 
muchísimo más lógico pensar que si el líquido 
rezuma por la serosa peritoneal únicamente, la 
causa Zocalizadora se debe encontrar en el mis­
mo peritoneo. 

Otro hecho de capital importancia es la falta 
absoluta de mejoría en la inmensa mayoría de 
las ascitis cirróticas y su reproducción igual­
mente rápida después de las paracentesis eva­
cuadoras, a pesar de numerosas transfusiones 
diarias de plaEma como he realizado yo en algu­
nos de mis enfermos, o de enormes transfusio­
nes sanguíneas, casi exanguinotransfusiones, 
durante alguna de las intervenciones quirúrgi­
cas en estos enfermos a las que he tenido oca­
sióh de asistir e intervenir. 

Todo el que haya visto o intervenido en ope­
raciones abdominales en estos enfermos ascíti­
cos y todo el que haya practicado laparoscopias 
en este mismo tipo de enfermos habrá podido 
comprobar, a poco observador que sea, que el 
peritoneo que recubre los órganos, sobre todo 
parenquimatosos, ha perdido en los estadios 
avanzados su carácter sonrosado, límpido y 
traslúcido, tendiendo a tomar una tonalidad gri­
sácea opalescente sucia. En ciertas zonas, pero 
preferentemente en el peritoneo hepático, se 
observan áreas blanquecinas que dejan rezumar 
un exudado a veces espeso de color blanco na­
carado o céreo y que descolgándose desde la su­
perficie y borde hepáticos hasta las asas intes­
tinales, estómago y epiplón, como estalactitas, 
da la impresión de que la serosa hepática "llora'' 
sobre las vísceras subyacentes. Unas veces son 
filamentos muy tenues y otras tractos velamen­
tosas y verdaderas pegaduras, anchas adheren­
cias entre el hígado, bazo, epiplón y zonas limí­
trofes. 
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Si más tarde examinamos al microscopio las 
citadas áreas pentoneales alteradas nos encon­
tramos con una enorme infiltración de celulas 
mononucleadas de tipo plasmolmtocitario, que 
explican todas las mani1estaciones de carácter 
imlamatorio que acabamos de describir en el 
peritoneo. 

Ante hechos tan evidentes, que maravillan 
por su fuerza demostrativa, no ¡.,uedo menos de 
pensar que nos encontramos ante fenómenos in­
flamatorws del peritoneo cuya causa se nos es­
capa, pero que muy verosílmemente se trata de 
un virus. 

Así, pues, la ascitis es, según mi entender, 
una manifestación ruidosa de una verdadera flo­
gosis pcritoneal-la peritonitis cirrótzca.-dis­
tlida tanto anatómica como clínicamente de las 
peritonit i..s bacterianas y que evoluciOll(l en las 
ultimas fases paralela con la marcha de la en­
fermedad) ya que obedece al mismo af¡cntc 
causal. 

En la :\IÉDULA ósEA las alteraciones son tam­
bién muy notorias en este tipo de enfermos, y 
ya han sido expuestas por mí en anteriores pu­
blicaciones, y que consisten primordialmente en 
una acusada hiperplasia de células reticulares 
linfáticas y células plasmáticas, a su vez mti­
mamente relacionadas con las alteraciones del 
espectro proteico humoral de estos enfermos. 

Alteraciones similares tienen lugar en otros 
órganos como el tiroides, testículos, ovarios. sis­
tema nervioso central, etc., de menos frecuen­
cia e importancia, pero que cuando son muy ne­
tas pueden dar lugar a diversas variantes clíni­
cas cuya enumeración cae fuera de las in ten­
ciones de este trabajo. 

CONCLUSIÓN. 

Hemos de convencernos de que el término ci­
rmsis hepática para designar este grupo de cua­
dros clínicos es uno de tantos apelativos des­
afortunados de la Medicina. Así se habla de ci­
rrosis hepática de Laennec) por ejemplo, con la 
misma razón que se pudiera hablar de ascitis 
de Laennec para designar el mismo cuadro pa­
tológico. 

Se emplea el término cirrosis hepática para 
dar nombre a una enfermedad ateniéndose úni­
camente a una manifestación anatómica (el pro­
ceso fibroso hepático) que no es sino una mani­
festación inflamatoria más de la enfermedad, 
lo mismo que lo es el proceso flogósico perito­
neal o el fibroadenítico esplénico o el fibroso 
pancreático. La enfermedad es una- la enfer­
medad de Laennec, pongamos por caso-, la 
causa también es una, pero las manifestaciones 
anatómicas y clínicas son diversas: cirrosis en 
el hígado, ascitis en el peritoneo, fibrosis en el 
páncreas, fibroadenia en el bazo, hiperplasia r e­
ticular en la médula ósea, etc., etc. E l polarizar 
la atención hacia el hígado por el hecho de la 
denominación de cirrosis hepática ha hecho que 
durante mucho tiempo no se haya alcanzado a 

ver toda la amplitud enorme del proceso que 
desbordando los límites hepáticos, se ｭ｡ｮｩｨ･ｳｾ＠
ta como enfermedad general cuya etiología es 
infecciosa sin lugar a dudas aunque el agente 
causal nos sea desconocido, cuyo iondo anató. 
mico esencial lo constituye una reacción infla­
matoria del sistema relículoendotelial y cuyos 
caracteres clínicos más acusados son su proo-re-
sividad y su evolución crónica a brotes. b 

RESUI\IEN. 

El autor, basado en el estudio de una larga 
serie de enfermos cirróUcos, ex¡,onc ideas ¡>er­
sonales sobre la etiología y patogenia de la ci­
rrosis hepática anular y llega a las siguiente:> 
conclusiones: 

l. La llamada cirrosis hepática anular es 
una enfermedad general stslPmatJzada. 

2. El fonrlo anatómico esencial lo constitu. 
yc la reacción inflamatoria de los elementos del 
sistema rctículoendolelial. 

3. Las lesiones mas ･ｳｴｵ､ｩ｡､｡ｾＮ＠ las hl•páti· 
cas y esplémcas, SOIZ tí]Jícamr nlf' illjlamalorias. 

4. Las lesiones hepáticas ::;on. ¡nH's, la:; de 
una hepatitis cirrotíca con un carúcter típico y 
esencial: su crolzu ion y JI!"O!Jn sio1t 11 lmJt' s. 

5. Las lesiones put tonca h's ('IH'Oilt radas co­
rres ronden a una auténtica peritonitis. distinta 
tanto anatómica como clínicanwntP dl' las p ri· 
tonitis bacterianas, a la que t>l autor dt u omina 
}JCltlOIIZllS czrrót1ca. 

6." La causa de todas estas lesiones la cons­
tituye, según el autor, un agente vi-¡;o) un virus 
o molécula bioproteica, pero de todos modos W! 

agente infeccioso. 
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SUMMARY 

The writer, on the basis of an ample seri('s !1f 
cirrhotic paticnts, sets forth his opinions on the 
aetiology a nd pathogenesis of annular cirrhosis 
of the liver and reaches the following conclu­
sions: 

l. The so-called annular cirrhosis of thc Ji­
ver is a general, systemic discasc. 

2. The cssential anatomic background is the 
inflammatory reaction of rcticulo-cndothcJial 
syst em cells. 

3. The best-studicd lcsions, i. c., thosc in thc 
liver and splecn, are typically inflarnmalory. 

4. Hepatic lesions are, thcreforc, thosc of 
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cirrhotic hepatitis with a characteristic, cssen­
tial fcaturc: p·rogressive course with fluctua­
tions. 

5. Thc peritoncal lesions found correspond 
to gcnuinc peritonitis different, both anatomi­
cally and clinically, from bacteria! peritonitis, 
which is tcrmcd cirrhotic peritonitis by the 
writcr. 

6. The cause of all these lesions lics, accor­
ding to thc writer, in a living agent, a virus or 
bioprotcin molccule, at any rate an infectious 
factor. 

ZUSAMMENFASSUNG 

Gestützt auf cinc lange Reihe von zirrhotis­
chcn Paticntcn, bespricht der Autor seine per­
sonlichcn Gcdanken über die .Atiologie und Pa­
thogcnie dcr ringformigen Leberzirrhose und 
zieht dabci folgcnde Schlussfolgerungen: 

l. Die sog0nannte annuHi.re Lcberzirrhose 
ist cinc allgcmcinc, systematisierte Erkrankung. 

2. Einc cntzündliche Reaktion der Elcmente 
des Rctikulocndothelsystems bildet die wesent­
lichstc analomische Grundlage. 

3. Die Storungen, die am meisten studicrt 
werdcn, namlich Lcber und Milzstorungen, sind 
typisch cntzündlicher Art. 

4. Die Leberstorungen sind sonach also die 
einer zirrhotischcn Hepatitis von typischen und 
essentiellen Charakter; schu.bweise Entwicklung 
und Fortscluritung. 

5. Die vorgefundcnen Bauchfelllasionen ents­
prechen denjenigen einer echten Bauchfellent­
zündung, die sich sowohl anatomisch als auch 
klinisch von dcr balüeriellen Peritonitis unters­
cheidet und vom Autor mit dem Namen "zirrho­
tische Peritonitis" tezcichnet wird. 

6. Nach Ansicht des Autors soll die Ursache 
aller dicscr Storungcn in einem lebendcn Erre­
ger zu suchen scin; sei es nun ein Virus oder ein 
Bioprolcinmolekül, jedenfalls handelt es sich 
um einen infcktiOscn Errcger. 

Basé sur 1' étude d'une longue série de mala­
des cirrhotiques, l'auteur expose des idées per­
sonnelles sur l'étiologie ct pathogénie de la ci­
rrhose hépatique annulaire et arrive aux con­
clusions suivantes: 

l. La ditc cirrhosc hépatique annulaire cst 
une maladie générale systématique. 

ｾﾷ＠ Le fond analomique essentiel est consti­
tue par l'action inflammatoire des éléments du 
systeme réticuloendothélial. 

3. Les lésions les plus étudiées, les hépali­
ques ｾｴ＠ les spléniqucs sont typiquernent inflam­
ｭ｡ｴｯｾｲ･ｳＮ＠

, 4. L<;s lésions hépatiques sont done, cellcs 
d une hepatite cirrhotique de caracterc typique 
et ･ｳｾ･ｮｴｩ･ｬ［＠ l"ur évolution y progrcssion en 
Poussees. 

5. Les lésions péritonéales trouvées corres­
pondent a une authentique péritonite différente 
aussi bien anatomique que cliniquement, des ｰ￩ｾ＠
ritonites bactériennes, et que l'auteur nome pé­
ritonite cirrhotique. 

6. La cause de toutes ces lésions est consti­
tuée, d'apres l'auteur, par un agcnt vivant, vi­
rus ou mollécule bioprotéique, mais de toutes 
fagons un agent infectieux. 

EL PROBLEMA CLINICO Y TRATAMIENTO 
DE LAS HEMORRAGIAS DEL TRAMO SU­

PERIOR GASTROINTESTINAL ( ) 

A. PAREJA CORONEL. 

Guayaquil-Ecuador 

En el curso de la práctica médica, cuando ob­
servamos la frecuencia e importancia ele la he­
morragia de origen gastroduodenal y de ciertos 
segmentos del intestino, nos damos cuenta de la 
trascendencia de este signo, que reviste o tiene 
una preponderancia decisiva en el cuadro gene­
ral nosológico y bajo muchos aspectos, como 
cuando nos encontramos frente a una hemopti­
sis, signo o síntoma que tanto el médico general 
como el tisiólogos lo estudian exhaustivamente . ' dandole un valor muy grande dentro del cuadro 
clínico que se desarrolla; asimismo, en nuestro 
concepto, la hemorragia del tramo superior del 
tubo digestivo debe constituir también un sig­
no de gran alarma y conducirnos a la precisión 
diagnóstica lo más pronto como sea posible; 
pero aún más, el problema de señalar su origen 
y el problema de carácter pronóstico y el trata­
miento eficaz y oportuno es muy digno de es­
tudiarse y conocerse en toda su amplitud, pues 
la gravedad de los casos y la urgencia de tomar 
una medida inmediata médica o quirúrgica de­
ben ser conocidas en todas sus consideraciones 
para obtener todas las medidas necesarias para 
combatirla hasta resolver la orientación tera­
péutica definitiva. En un amplio sentido, estas 
clases de hemorragias pueden presentarse en 
forma de hematemesis o melena y variar desde 
una pequeña pérdida de sangre hasta una hemo­
rragia de carácter fatal por exanguinación. 

La forma aguda es la que más atrae la aten­
ción, ya que la forma crónica generalmente es 
en forma silenciosa; en ambas circunstancias 
se pueden presentar dificultades similares para 
el diagnóstico y tratamiento. Las causas más 
comunes capaces de producir grandes y masi­
vas hemorragias son las frecuentes úlceras gas­
troduodenales y las varices esofágicas. Con me-

( ) ｔｬＧｾ｢ｮｪｯ＠ presentado en lns II Jornadas :'\!édicn!'< de la 
Asociaci(n Médica Panamericana, Capitulo de Gu\'BQUII, oc­
tubre 1958 


